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БІОХІМІЧНІ МЕХАНІЗМИ ГЛІКУВАННЯ БІЛКІВ 

ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ ТА ЇХ КЛІНІЧНЕ 

ЗНАЧЕННЯ 
 
Глікування білків є фундаментальним неферментативним біохімічним 

процесом, що відіграє ключову роль у патогенезі цукрового діабету та його 

хронічних ускладнень. В умовах тривалої гіперглікемії глюкоза та інші редукуючі 

цукри взаємодіють із вільними аміногрупами білків, ліпідів і нуклеїнових кислот, 

що призводить до утворення кінцевих продуктів глікації (Advanced Glycation End 
Products, AGEs). Ці сполуки здатні накопичуватися в тканинах, змінюючи їхню 

структуру та функціональні властивості, що лежить в основі розвитку мікро- та 

макросудинних ускладнень діабету [1, 2]. 
Мета роботи: аналіз сучасних наукових даних щодо молекулярних механізмів 

глікування білків, утворення AGEs та їх ролі у розвитку діабетичних ускладнень. 
Завдання дослідження: проаналізувати стадії реакції Майяра in vivo; 

дослідити вплив AGEs на структуру і функцію білків; охарактеризувати сигнальні 

механізми через рецептор RAGE (Receptor for Advanced Glycation End Products); 

оцінити клінічне значення глікованого гемоглобіну (HbA1c). 
Матеріали і методи. Аналіз проведено на основі сучасних наукових 

публікацій, індексованих у базах даних PubMed, Scopus та Google Scholar. 

Використано методи систематизації, порівняння та узагальнення результатів 

експериментальних і оглядових досліджень [1–7]. 
Результати та їх обговорення. Глікування білків відбувається внаслідок 

реакції Майяра — складного каскаду неферментативних перетворень, який умовно 

поділяється на три стадії. На ранній стадії редукуючий моносахарид (переважно 

глюкоза) взаємодіє з вільною α-аміногрупою білка з утворенням нестабільної 

основи Шиффа (альдиміну). Ця реакція є оборотною та залежить від концентрації 

глюкози в крові. 
На проміжній стадії відбувається перегрупування Амадорі, внаслідок чого 

формується більш стабільний кетоамін. Класичним прикладом є глікований 

гемоглобін HbA1c — продукт зв’язування глюкози з N-кінцевим залишком валіну 

β-ланцюга гемоглобіну. Саме цей показник широко використовується в клінічній 

практиці як індикатор середнього рівня глікемії [3]. 
На пізній стадії кетоаміни зазнають подальших хімічних перетворень 

(окиснення, дегідратації, циклізації), що призводить до утворення стабільних і 

незворотних AGEs. Вони представлені гетерогенною групою сполук, серед яких 

найбільш вивченими є карбоксиметил-лізин (CML) і пентозидин [1, 4]. 
Патогенетична дія AGEs реалізується двома основними механізмами. 

Перший механізм пов’язаний із прямою модифікацією білків. AGEs утворюють 
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внутрішньо- та міжмолекулярні зшивки, що змінюють просторову структуру білків, 

знижують їхню еластичність, порушують ферментативну активність і рецепторні 

взаємодії. Найбільш уразливими є довгоживучі білки, такі як колаген і еластин 

судинної стінки, білки кришталика ока та мієлін нервових волокон. Це призводить 

до підвищення жорсткості судин, зниження їх еластичності та розвитку ангіопатій 

[1, 2, 4, 5]. 
Другий механізм реалізується через взаємодію AGEs зі специфічним 

рецептором RAGE, який експресується на поверхні ендотеліальних клітин, 

макрофагів та нейронів. Активація RAGE запускає внутрішньоклітинні сигнальні 

каскади за участю мітоген-активованих протеїнкіназ (MAPK/ERK), стрес-
активованої кінази JNK та ядерного фактора κB (NF-κB). У результаті цього 

посилюється експресія прозапальних генів, підвищується продукція цитокінів, а 

також активується синтез трансформуючого фактора росту β (TGF-β), який 

стимулює фіброз тканин [2]. 
Крім того, активація цих сигнальних шляхів супроводжується надмірним 

утворенням активних форм кисню, що призводить до розвитку оксидативного 

стресу. Останній, у свою чергу, посилює процеси глікування, формуючи «порочне 

коло» метаболічних порушень [1, 2, 4] . 
Особливу роль глікування відіграє в ураженні нервової системи. Глікування 

мієліну підвищує його чутливість до фагоцитозу макрофагами, що спричиняє 

демієлінізацію нервових волокон. Одночасно відбувається модифікація 

цитоскелетних білків аксона (тубуліну та нейрофіламентів), що призводить до 

порушення аксонального транспорту та розвитку аксональної дегенерації [5]. Ці 

процеси лежать в основі діабетичної нейропатії. 
Клінічне значення глікування білків. Найбільш значущим клінічним 

маркером глікування є глікований гемоглобін HbA1c. Його рівень відображає 

середню концентрацію глюкози в крові за попередні 2–3 місяці, що відповідає 

тривалості життя еритроцитів (~120 днів). Всесвітня організація охорони здоров’я 

рекомендує використовувати HbA1c як діагностичний критерій цукрового діабету 

[6]. 
Згідно зі стандартами Американської діабетичної асоціації (ADA, 2024), 

значення HbA1c ≥6,5% є підставою для встановлення діагнозу цукрового діабету 

[7]. Крім діагностики, цей показник широко застосовується для моніторингу 

ефективності лікування та оцінки ризику розвитку ускладнень. 
Водночас слід враховувати обмеження цього методу. Результати HbA1c 

можуть бути спотворені при гемоглобінопатіях, гемолітичній анемії, хронічній 

нирковій недостатності та у пацієнтів, які перебувають на гемодіалізі. 
Альтернативними маркерами є фруктозамін і глікований альбумін, які 

відображають рівень глікемії за коротший період (2–4 тижні) та можуть 

використовуватися у випадках, коли визначення HbA1c є недостатньо 

інформативним. 
Накопичення AGEs у тканинах тісно пов’язане з розвитком хронічних 

ускладнень діабету, зокрема діабетичної ретинопатії, нефропатії, нейропатії та 

кардіоміопатії. Ураження судин і тканин при цьому має мультифакторний характер 

і включає як структурні зміни білків, так і активацію запальних і фібротичних 

процесів [4]. 
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Висновки. Глікування білків є одним із ключових патобіохімічних механізмів 

розвитку ускладнень цукрового діабету. Реакція Майяра in vivo забезпечує 

утворення AGEs, які змінюють структуру білків і активують клітинні сигнальні 

шляхи через рецептор RAGE, спричиняючи оксидативний стрес, запалення та 

фіброз. 
Глікований гемоглобін HbA1c залишається основним клінічним маркером 

хронічної гіперглікемії та ефективності контролю діабету, хоча його застосування 

має певні обмеження. 
Перспективними напрямами сучасних досліджень є розробка інгібіторів 

утворення AGEs та блокаторів рецептора RAGE, що може відкрити нові можливості 

для профілактики та лікування діабетичних ускладнень. 
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